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NUTRICIÓ
La funcionalitat de la luteïna
i altres pigments carotenoides
Ponència pronunciada el 16 de març de 2007 en la jornada sobre
«L’oli d’oliva: del camp a la taula i més enllà», a Lleida.
RESUM: La indústria avícola comercial aporta carotenoides a les aus via pinso de
manera rutinària. Aquests carotenoides, particularment xantofil·les (luteïna i
capsantina,majoritàriament), se subministren a les gallines ponedores i als
pollastres per tal de millorar la pigmentació de l’ou i del greix i la pell del pollastre,
respectivament.
En els últims deu anys, s’ha investigat força sobre el paper de les xantofil·les en
la salut humana, en particular el de la luteïna i la zeaxantina en la prevenció de
determinades patologies de l’ull, com la degeneració macular associada a l’edat i les
cataractes. Altres funcions biològiques que han estat associades amb els
carotenoides són la prevenció de certs tipus de càncer (principalment, càncer de
mama i de pulmó) i la prevenció de malalties cardiovasculars. S’ha demostrat que
la luteïna provinent del rovell d’ous enriquits presenta unamolt elevada
biodisponibilitat, en especial quan és comparada amb la d’altres fonts, com ara
suplements sobre la base de luteïna, tant lliure com en forma èster, o fonts vegetals
com els espinacs. A més amés, evidències recents també suggereixen que els
carotenoides tenen un paper important en la resposta immune, tal com ha estat
demostrat en altres espècies animals.
SUMMARY: Commercial poultry industry routinely feeds carotenoids, particularly
xanthophylls (lutein and capsanthin primarily), to egg laying andmeat-producing
chickens to enhance their pigmentation and product marketability.
Over the last 10 years, there has been increased awareness of the role of
xanthophylls in human health, and in particular the roles of lutein and zeaxanthin
in prevention of certain eye disorders, such as macular degeneration and cataracts.
Other biological functions that have been associated with carotenoids are cancer
prevention (mainly breast and lung cancer) and cardiovascular disease prevention.
It has been shown that lutein bioavailability from eggs is higher than that from
other sources such as free lutein and lutein ester supplements, or vegetable sources,
such as spinach. In addition, recent evidences also suggest it has an important role
on the immune response, as has been demonstrated in other animal species.
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una dieta rica en fruites i
verdures s’associa amb
una baixa incidència de càncer,
malalties cardiovasculars i altresma-
lalties degeneratives o relaciona-
des amb l’edat (Block et al., 1992;
Willett, 1994; Ames et al., 1995).
Entre els principals compostos
capaçosde conferir aquestaprotec-
ció es parla dels carotenoides, prin-
cipalment la luteïna, uncarotenoide
mancat d’activitat provitamina A
(Chung et al., 2004). Les principals
fonts de luteïna a través de la dieta
són els vegetals de fulla verda fosca,
en especial els espinacs, la col arris-
sada i el bròquil (Mangels et al.,
1993). No obstant això, la biodis-
ponibilitat de la luteïna a partir
d’aquestes fonts és baixa (Casten-
miller et al., 1999; Hof et al., 1999).
Lapigmentaciónaturalde lesaus
(els pollastres en particular) està
afectada per la composició de la
dieta, en especial pel contingut en
carotenoides. L’extracte de flors de
Marigold (figura 1) s’utilitza comer-
cialment comunadditiu enel pinso
de les aus per tal de millorar la pig-
mentació del pollastre (greix i pell) i
del rovell dels ous. Els carotenoides,
principalment la luteïna i la zeaxan-
tina, sóncompostosd’interèsquees
trobenen l’extractedeMarigold. Les
aus absorbeixen la luteïna i la dipo-
siten en el rovell de l’ou, la pell i els
teixits greixosos. Això els dóna un
colorgrocbrillant, el qual sovint s’as-
socia amb una bona salut dels ani-
mals i una elevada qualitat dels
productes que en deriven. La bio-
disponibilitat de la luteïna a partir
d’ous enriquits és més elevada que
laprovinentde fontsvegetals (Chung
et al., 2004).
S’ha demostrat que els humans
també absorbeixen de manera efi-
cient els èstersde luteïnaprovinents
de l’extracte de Marigold (Bowen et
al., 1997). Entre els seus efectes,
s’han descrit la supressió de tumors
mamaris i la millora de la prolifera-
ció de limfòcits (Chew et al., 1996;
Park et al., 1998).Tambés’hademos-
trat que uns nivells plasmàtics ele-
vats en luteïna incrementen la den-
sitat òpticadelpigmentde lamàcula
de l’ull, una petita zona del fons de
la retina i es redueix, d’aquesta
manera, el risc de degeneració ma-
cular associada a l’edat.






Potser l’efecte més demostrat de la
luteïna sobre la salut humana ha
estat el seu marcat paper sobre la
prevenció de la degeneració ma-
cular associada a l’edat (DMAE).
Aquesta malaltia és una de les prin-
cipals causesdeceguesaapartir dels
65 anys d’edat (Newcomb et al.,
1992). El problema es dóna per la
degradació de la porció central de
laretina(l’anomenadamàculalutea).
La màcula se situa en la porció pos-
terior de la retina, on es troba la
màximaconcentracióde fotorecep-
tors, responsables de la visió central
i de l’agudesa visual d’elevada reso-
lució.Desde fa tempses coneixque,
d’entre totselscarotenoidespresents
en l’àmbit de sèrum en hu mans,
només la luteïna i la zeaxantina (i els
seus metabòlits) estan presents en
la màcula (Handelman et al., 1988).
S’ha demostrat que el nivell de
carotenoidesensèrum(luteïna, zea-
xantina, α-carotè, α-carotè, cripto-
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Les aus absorbeixen la luteïna
i la dipositen en el rovell de l’ou,
la pell i els teixits greixosos. Això
els dóna un color brillant, el qual
sovint s’associa amb una bona
salut dels animals
FIGURA 1. Flors de Marigold.
D
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xantina i licopè) està inversament
relacionat amb el risc de DMAE
(EDC-CSG, 1993). En aquest treball,
el grup de persones que presentava
unes concentracions sèriques de
carotenoides ≥ 2,39 µmol/l tenien
una prevalença de la malaltia
un 66 % inferior a aquells amb uns
nivells inferiors a ≤ 1,02 µmol/l.
No obstant això, una gran varie-
tat d’estudis epidemiològics ofereix
marcades evidències sobre la idea
queel consumde luteïnaenconcret
està inversament relacionat amb el
risc de desenvolupar DMAE. En
aquest sentit, un dels primers estu-
dis sobre la intervencióde la luteïna
provinent de la dieta va ser el realit-
zatperMalinow et al. (1980) ensimis
rhesus. Les mones mantingudes
ambunadieta estàndard de labora-
tori que contenia luteïna presenta-
ven una densitat òptica de pigment
macular (DOPM) normal, i les dru-
ses erenpràcticament indetectables.
S’ha vist que la DOPM està forta-
ment associada amb la salut de la
màcula, i es pot mesurar fàcilment,
tant en animals com en humans
(Landrum i Bone, 2001). Les druses
es consideren un dels primers se-
nyals més comuns de la DMAE i
consisteixen en dipòsits grogosos a
sota de la retina. D’altra banda, els
animals que es van mantenir amb
unadieta igual a l’anteriorperò lliure
de xantofil·les no tenien pigment a
la màcula, presentaven una gran
quantitat de druses a l’epiteli i els
nivells de xantofil·les en sèrum no
eren detectables. Posteriorment,
aquest estudi va ser reproduït per
Neuringer et al. (2001), els quals
també van mostrar que suplemen-
tant ladieta amb6mg/kg/dde luteï-
na o bé 2,2 mg/kg/d de zeaxantina
en els animals que no havien rebut
xantofil·les en la dieta, la DOPM es
restablia a nivells quasi normals en
un període de sis a dotze mesos.
Aquest estudi vaaportar l’evidència,
des d’un model normalment utilit-
zat per als humans, del fet que es
requereix luteïna i zeaxantina per al
pigmentmacular i que forçosament
s’ha d’obtenir a partir de la dieta.
Pel que fa a estudis d’intervenció
controladaenhumans, Seddon et al.
(1994), entred’altres, vandemostrar
que, d’entre els diferents carote-
noides estudiats, la luteïna i la zea-
xantina eren els que estaven més
estretament associats amb una dis-
minució del risc de DMAE (un 57 %
menys deriscperalsqueconsumien
6 mg/d en relació amb els que con-
sumien la quantitat mínima en
l’estudi, 0,5 mg/d).
S’han portat a terme diversos
estudis per intentar determinar la
quantitat de luteïna necessària per
a la prevenció d’aquesta malaltia.
Landrum i Bone (2001) i Leeson i
Caston (2004) apunten que el con-
sum de luteïna hauria de ser de 10 a
20 mg/d, mentre que el consum
actual entre la població nord-ame-
ricana és de tan sols 1 mg/d, una
quantitat significativament inferior
als valors preventius d’aquesta
maculopatia.
Finalment, en un estudi molt
recent (Nolan et al., 2007) s’ha de-
mostrat, una vegada més, que les
relacions entre la DOPM, les con-
centracions sèriques de luteïna i
zeaxantina i l’aportació de luteïna
i zeaxantina en la dieta són positi-
ves i estadísticament significatives.
Cataractes
Unfactor importantassociat amb l’i-
nici i la progressió de les cataractes
relacionades amb l’edat avançada
és l’oxidació de les membranes
cel·lulars de les lents i l’augment de
subproductes que provenen de la
peroxidació lipídica en les lents i
l’humor aquós de pacients amb
cataractes (Taylor et al., 1995; Babi-
zhayev, 1996).
En un estudi realitzat amb infer-
meres (Chasan-Taber et al., 1999) en
el qual s’examinava la relació de la
dieta ambel riscd’extracciódecata-
ractes i diferents tipus d’aquesta
patologia relacionats amb una edat
més jove (cataractesnuclears i cata-
ractes subcapsulars i corticals), es va
observar que les majors ingestes de
luteïna i zeaxantinaanavenassocia-
des a un 22 % de disminució en el
risc relatiu de desenvolupar cata-
ractes suficientment severes com
per requerir-ne l’extracció en com-
paració amb les ingestes menors.
També es reporta que els altres
carotenoides estudiats (β-carotè,
α-carotè, licopè iβ-criptoxantina)no
van presentar cap relació amb
l’extracció de cataractes.
En un estudi realitzat als Estats
Units amb trenta-sis mil sis-centes
quaranta-quatre persones de sexe
masculí, Brown et al. (1999) van fer
un seguiment durant vuit anys dels
casos d’extracció de cataractes en
gent gran, informant de vuit-cents
quaranta casos enquèaquesta ope-
ració es va produir. Els homes que
havien consumit les quantitats més
elevades de luteïna i zeaxantina,
però no d’altres carotenoides, pre-
sentaven un 19 % menys de risc
d’extraccióde cataractes encompa-
ració amb aquells que havien con-
sumit quantitats menors. Entre els
aliments més específics, el bròquil i
els espinacs es van relacionar de
manera consistent amb una dismi-
nució del risc de patir cataractes.
Finalment, en un petit estudi
més recent realitzat amb perso-
nes que patien de cataractes, es va
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Potser l’efecte més demostrat
de la luteïna sobre la
salut humana ha estat el seu
marcat paper sobre la prevenció
de la degeneració macular
associada a l’edat
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demostrar que la suplementació
amb luteïna (15mgadministrats tres
vegades per setmana durant dos
anys) millorava l’agudesa visual i la
sensibilitat a la llum(Olmedilla et al.,
2003).
Efectes sobre diferents tipus
de càncer
La luteïna ha estat identificada com
un dels tres pigments antimutagè-
nics d’un tipus d’alga comestible
(Okai et al., 1996). En humans, la
luteïna plasmàtica s’ha associat
inversament amb l’activitat del cito-
cromCYP1A2,unenzimhepàtic res-
ponsable de l’activació metabòlica
d’una quantitat important de supo-
sats carcinògens (LeMarchand et al.,
1997). Enmodels animals de càncer
de colon (Narisawa et al., 1996; Kim
et al., 1998) i mama (Chew et al.,
2003; Park et al., 1998), la luteïna ha
demostratunaaccióquimiopreven-
tiva. En aquest sentit, a aquests, així
com també a altres carotenoides,
s’han atribuït accions inhibidores,
de manera dosidependent, de la
invasivitat de cèl·lules AH109A pro-
vinents d’hepatoma de rates cocul-
tivades amb cèl·lules mesotelials
derivades de mesenteri de rata
(Kozuki et al., 2000).
D’entre els possibles mecanis-
mes que atorguen un paper poten-
cial de les xantofil·les contra la car-
cinogènesi, es poden incloure una
modulació selectiva de l’apoptosi
(Chew et al., 2003; Sumantran et al.,
2000; Muller et al., 2002), una inhi-
bició de l’angiogènesi (Chew et al.,
2003), una millora de la comuni-
cació intercel·lular mitjançant les
unions gap (Zhang et al., 1991), una
inducció de diferenciació cel·lular
(Gross et al., 1997), una prevenció
del dany oxidatiu (Haegele et al.,
2000) i una modulació del sistema





realitzats en la darrera dècada en
elsqualss’associava la ingestadexan-
tofil·les o els nivells sèrics d’aques-
tes amb el càncer de mama en
humans han mostrat resultats in-
consistents.
Freudenheim et al. (1996) realit-
zaren un estudi sobre el risc de càn-
cer de mama abans de la meno-
pausa i la ingestadenutrientsaNova
York. En aquest, es va associar una
reducció en el risc de càncer amb
una ingesta elevadade luteïna i zea-
xantinadurantelsdosanysanteriors
a l’enquesta de l’estudi. En un tre-
ball posterior, entred’altres,Toniolo
et al. (2001), controlant dues-centes
setanta parelles de casos de càncer
i control fins a nou anys de segui-
ment a Nova York, va trobar que el
risc de patir càncer de mama es
doblava en aquells individus en els
quals s’havien detectat els menors
nivells de luteïna sèrica en compa-
ració amb els que presentaven els
majors nivells. En el mateix sentit,
Kim et al. (2002) van observar que
les concentracions sèriques de lu-
teïna i zeaxantina estaven inversa-
ment relacionades amb el risc de
patir càncer de mama.
En un intent de trobar un meca-
nisme d’acció per a la luteïna en la
prevenciódel càncerdemama,Rock
et al. (1996) van observar que, en
dones amb càncer de diagnòstic
recent, les concentracions plasmà-
tiques de luteïna s’associaven amb
unaelevadaprobabilitat de tenir un
estatus positiu de receptors per als
estrògens, condició que també s’as-
sociava a una millor resposta a la
teràpiahormonal i a lespossibilitats
de supervivència (Rutqvist, 1990).
No obstant això, la relació entre
els nivells plasmàtics de luteïna i
zeaxantinanoés sempre clara. Ito et
al. (1999) vanobservar aquest efecte
protector de la luteïna i la zeaxan-




existeixen també alguns treballs en
la bibliografia en els quals no s’ha
pogut arribar a demostrar una rela-
ció inversa clara entre la ingestió de
luteïna i zeaxantina (Terry et al.,
2002) o els nivells plasmàtics d’a-
quests carotenoides (Yeum et al.,
1998) i el risc de desenvolupar càn-
cer de mama.
Càncer de pulmó
L’associació entre xantofil·les i risc
de patir càncer de pulmó ha estat
investigada mitjançant un ampli
estudi prospectiu d’homes fuma-
dors en l’Alpha-Tocopherol, Beta-
Carotene Cancer Prevention Study
(ATBC) realitzat a Finlàndia. Holick
et al. (2002) van observar que, dels
vint-i-setmil vuitanta-quatre fuma-
dors que van completar unqüestio-
nari sobre la dieta de base, mil sis-
centsquaranta-quatre individusvan
desenvolupar un càncer de pulmó
al llarg d’un seguiment de catorze
anys. D’aquest estudi es va despen-
dre que els homes que ingerien les
quantitats més elevades de luteïna i
zeaxantina (mitjade2.106µg/d)pre-
sentaven un 17 % menys de risc de
desenvolupar càncer de pulmó que
aquells que ingerien les menors
quantitats (mitja de 853µg/d). En el
mateix sentit, altres treballs demos-
tren relacions inverses entre el con-
sum de luteïna i zeaxantina (Stefani
et al., 1999) o les concentracions
plasmàtiques d’aquests carotenoi-
des (Goodman et al., 2003) i el risc
de patir càncer de pulmó.
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Les majors ingestes de luteïna
i zeaxantina anaven associades a
un 22 % de disminució en el risc
relatiu de desenvolupar
cataractes
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Finalment, en un estudi realit-
zat en vint grups ètnics de diverses
illes del Pacífic Sud (illes Cook, Fiji,
Tahití i Nova Caledònia), Le Mar-
chand et al. (1995) van trobar que el
fet de ser fumador, com ja s’espe-
rava, explicava la major part de la
variabilitat (61 %) en la incidència
de càncer de pulmó; la ingestió de
luteïna explicava el 14 %, mentre
que altres factors representaven
tan sols el 5-7 %. En aquest estudi,
l’associació entre ingesta de luteï-
na i risc de patir càncer de pulmó
va ser inversa i estadísticament sig-
nificativa.
Altres tipus de càncer
De manera similar al que s’ha
observat en els càncers de mama i
de pulmó, també existeixen evi-
dències de la relació inversa entre
la ingesta i/o els nivells plasmàtics
elevats de luteïna i zeaxantina i el
risc de patir altres tipus de càncer,
principalment càncer colorectal
(Levi et al., 2000; McMillan et al.,
2000; Slattery et al., 2000), càncer
de pròstata (Cohen et al., 2000;
Luetal., 2001),càncerd’esòfag(Fran-
ceschi et al., 2000), càncer de laringe
(Olmedilla et al., 1996), càncer
d’ovari (Bertone et al., 2001), càn-
cer d’endometri (McCann et al.,
2000) i càncer de ronyó (Yuan
et al., 1998).Noobstant això, aquests
altres tipus de càncer han estatmolt
menys estudiats en relació amb els
anteriorment exposats.
Tot i que s’ha comentat ante-
riorment que diferents estudis en
ratolins amb carcinogènesi indi-
quen que la luteïna pot inhibir la
incidència, el creixement i la latèn-
cia de tumors via els seus efectes
sobre l’angiogènesi i l’apoptosi
(Narisawa et al., 1996; Kim et al.,
1998), en tots ells, es necessita més
recerca per aclarir-ne el meca-
nisme d’acció.
Efectes de la luteïna sobre
lesmalalties cardiovasculars
En l’actualitat hi ha diferents evi-
dències i estudis d’observació que
suggereixen que la luteïna i la zea-
xantina poden desenvolupar un
paper important en la prevenció de
les malalties coronàries i l’infart
de miocardi. De fet, s’ha vist que la
luteïna és molt efectiva per reduir
l’oxidació de les lipoproteïnes de
baixa densitat (LDL) i per inhibir la
resposta inflamatòria dels monò-
cits enfront de les LDL estancades
a les parets arterials (Dwyer et al.,
2001). Aquest mateix grup de
recerca (Dwyer et al., 2004) va
observar una associació inversa
entre els nivells plasmàtics de luteï-
na i de la proteïna C-reactiva d’alta
sensibilitat, la qual s’utilitza com a
indicadora d’inflamació crònica i
factor de risc de malaltia coronària.
En ambdós estudis també es va
demostrar que la progressió de l’en-
gruiximent de la capa íntima-mitja
carotídia en un període de divuit
mesos va ser pràcticament nul·la
(0,004 mm) en aquells individus
amb les majors concentracions
plasmàtiques basals de luteïna
i zeaxantina en relació amb els
que tenien uns nivells més baixos
(0,021 mm).
De mitjana, per cada 1 µmol/l
d’increment de la luteïna o zea-
xantina plasmàtiques, la progres-
sió del gruix de la capa íntima-
mitja carotídia es reduïa en 3,2 o
4,7 µm cada divuit mesos, respec-
tivament. En el mateix sentit,
també es van constatar associa-
cions inverses entre la progressió
del gruix de la capa íntima-mitja
carotídia i la β-criptoxantina o
el α-carotè plasmàtics, però no
amb els nivells de β-carotè, licopè,
α-tocoferols o γ-tocoferols. Final-
ment, en un estudi recent, Lide-
bjer et al. (2007) mostren que els
pacients amb malalties cardio-
vasculars, agudes o estables, presen-
tennivells plasmàtics significativa-
ment més baixos d’oxicarotenoides
(luteïna, zeaxantina i β-criptoxan-
tina) que aquells individus que no
presenten la malaltia.
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En l’actualitat hi ha diferents
evidències i estudis d’observació
que suggereixen que la luteïna
i la zeaxantina poden desenvolupar
un paper important en la
prevenció de les malalties
coronàries i l’infart de miocardi
La luteïna i la zeaxantina
poden desenvolupar un
paper important en la prevenció
de les malalties coronàries
i l’infart de miocardi
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això, la biodisponibilitat d’aquestes
fonts no és molt elevada. En les ver-
dures de fulla verda, la luteïna es
troba en els cloroplasts, per la qual
cosa durant els processos de diges-
tió i absorció ha de ser alliberada de
la matriu en la qual es troba i s’ha
d’emulsionar en petites micel·les.
El rovell d’ou és també una font
de luteïna, tot i que el contingut en
aquest carotenoideés inferior al dels
vegetals de fulla verda comentats
anteriorment. No obstant això, tre-
balls recentshanmostrat que labio-
disponibilitat de la luteïnaprovinent
del rovell de l’ouésmoltméselevada
que la provinent dels espinacs, per
exemple (Handelman et al., 1999;
Surai et al., 2000). En aquest sentit,
l’ou incrementa les concentra cions
sèriquesdeluteïnaen110-350nmol/L
per cada mil·ligram de luteïna inge-
rit (Handelman et al., 1999; Surai et
al., 2000), en comparació amb els
20-40nmol/Lpermil·ligramde luteï-
na ingerit en forma de vegetals
(Hammond et al., 1997; Yeum et al.,
1996). Chung et al. (2004) també
observen una major biodisponibili-
tat de la luteïna provinent dels ous
respecte de la provinent d’espinacs
o fins i tot de suplements, ja sigui en
forma de luteïna lliure o èster, tal
com s’observa a la figura 2. Aquests
autors conclouen que la major bio-
disponibilitat que s’observa en l’ou
és molt probablement deguda al fet
que la luteïna es troba en la matriu
de lípids digestibles del rovell, com-
posta per triglicèrids, colesterol i
fosfolípids, d’alta digestibilitat i ab-
sorció.
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Les verdures de fulla verda fosca
són la font més abundant
de luteïna, en especial els espinacs,
la col arrissada, l’enciam
i els pèsols
Efectes de la luteïna sobre
la resposta immunitària
L’efecte dels carotenoides sobre el
sistema immunitari ha estat revisat
àmpliament perChew i Park (2004).
En un estudi previ (Park et al., 1998)
realitzat en ratolins, la captacióde la
luteïna per part de les cèl·lules de
la melsa en animals suplementats
suggeria un paper important per
a la luteïna com a moduladora de
la immunitat.Tambés’hademostrat
que la luteïna millora la producció
d’anticossos en resposta a antígens
dependents de limfòcits T en les
cèl·lules de la melsa, tant in vitro
com in vivo, en ratolins (Jyonouchi
et al., 1994). Enaquestmateix estudi,
es va observar que el nombre de
cèl·lules secretores d’immunoglo-
bulinesM iGaugmentava in vivoen
suplementar amb luteïna ratolins
quehavienestat exposats a antígens
dependents de limfòcits T. D’altra
banda, en cultius de limfòcitsT-hel-
perde ratolí i cèl·lulesde lamelsano
exposades a antígens, la zeaxantina
vaaugmentar el nombredecèl·lules
secretores d’immunoglobulines M
(Jyonouchi et al., 1996).
De manera similar als estudis
comentats anteriorment, s’han de-
mostrat augments en l’expressió
del genpim-1,elqual intervéen l’ac-
tivació primerenca dels limfòcits T,
en limfòcits de la melsa de ratolins
suplementats amb luteïna. Aquests
augmentshanestat relacionats amb
augments en la dosi de luteïna en la
dieta que se’ls subministrava, a
mode de dosi dependent, però, en
canvi, noes vanproduir enel casdel





Les verduresde fulla verda fosca són
la font més abundant de luteïna, en
especial els espinacs, la col arrissada,
l’enciam i elspèsols (taula 1).També
es troba en fruites com, per exem-
ple, les prunes, les taronges, les
papaies i els préssecs. No obstant
TAULA 1. Contingut de diferents aliments en luteïna + zeaxantina
Font Luteïna + zeaxantina
(µg / 100 g)
Col arrissada crua 39.550










Font:Holden et al. (1999).
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En aquest sentit, cal destacar un
treball recent (Goodrow et al., 2006)
en el qual es va demostrar, en per-
sones demésde 60 anys d’edat, que
el consum d’un ou al dia durant un
període de cinc setmanes va ser
capaç d’incrementar els nivells
sèrics de luteïna (+ 26 %) i zeaxan-
tina (+ 38 %) respecte del període
anterior, amb una dieta sense luteï-
na. En aquest estudi, també es van
controlar el colesterol total, el coles-
terol LDL, el colesterol HDL i els tri-
glicèrids, els quals no es van veure
afectats pel fet de consumir un ou
diari durant el període esmentat, tal
com s’observa a la figura 3.
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